






2.1 Tinjauan Infeksi  
2.1.1 Definisi Infeksi 
Infeksi merupakan proses masuknya dan multiplikasi agen infeksius dalam 
tubuh inangnya (Caroll et al, 2016). Infeksi dianggap paling banyak menyebabkan 
perubahan dari tanda-tanda penyebab umum SIRS yang dimediasi melalui sitokin 
yang diturunkan makrofag dengan target reseptornya organ akhir (Rangel-Frausto, 
1995). Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) merupakan infeksi nyata 
pada sistem sistemik tubuh. Menurut North American Consensus Conference pada 
tahun 1991, SIRS dapat diindikasikan apabila terdapat minimal 2 dari tanda-tanda 
klinis dan laboratorium. Data klinis dan laboratorium yang dimaksud adalah suhu 
tubuh > 38°C atau < 36°C; Heart Rate> 90 kali/menit; Respiratory Rate> 20 
kali/menit (PaCO2< 30 torr) (Napitupulu, 2010); dan Leukosit > 10.000 atau < 
3200/mm3 (Kemenkes, RI, 2011) 
2.1.2 Epidemiologi Infeksi 
Penyakit infeksi merupakan salah satu dari sepuluh penyebab kematian di 
dunia pada tahun 2016 menurut WHO. Terdapat tiga macam penyakit infeksi yang 
menduduki peringkat the top ten causes of death worldwide antara lain, infeksi 
saluran pernapasan bawah (3,0 juta kematian), infeksi diare (1,4 juta kematian), dan 
tuberkulosis (1,3 juta kematian) (WHO, 2018). Asia Tenggara adalah wilayah padat 
penduduk yang menjadi pusat munculnya penyakit menular baru dan resistensi 
obat. Resitensi berbagai obat seperti artemisinin-resistant malaria dan multidrug-
resitant TB, serta meluasnya penggunaan obat-obatan anti infeksi berkualitas 
rendah merupakan masalah serius yang muncul dan tersebar di daerah Asia 
Tenggara termasuk Indonesia (Paris and White, 2017). Menurut hasil Riset 
Kesehatan Dasar (2018), terdapat beberapa penyakit infeksi menular mengalami 




2.1.3 Etiologi Infeksi 
Infeksi dalah kerusakan yang disebabkan oleh mikroorganisme yang sering 
disebut sebagai kuman. Infeksi paling umum disebabkan oleh invasi jaringan tubuh 
dengan mikroorganisme atau kelompok mikroorganisme tertentu, yang 
menimbulkan respon imun dan pada akhirnya menghasilkan keadaan sakit. 
Mikroorganisme yang menyebabkan infeksi dikenal sebagai pathogen berukuran 
mikroskopis yang hanya dapat dilihat melalui mikroskop. Bakteri, virus, jamur dan 
parasite adalah contoh dari ikroorganisme yang dapat menyebabkan infeksi. 
Mayoritas pathogen yang menyebabkan infeksi pada manusia adalah virus atau 
bakteri, meskipun terdapat juga parasite yang menyeabkan malaria (Wright, 2018; 
Maclean et al, 2014).    
2.2 Tinjauan Antibiotik 
2.2.1 Definisi Antibiotik 
Antibiotika adalah agen untuk mencegah dan mengobati infeksi yang 
disebabkan oleh bakteri. Antibiotika merupakan senyawa kimia yang dihasilkan 
dari mikroorganisme secara alami atau dibuat secara sintetik dengan mekanisme 
kerja membunuh atau menghambat perkembangan bakteri dan organisme lain 
(WHO, 2018). 
2.2.2 Klasifikasi Antibiotik 
Antibiotik diklasifikasikan berdasarkan luas spektrum aktivitas, mekanisme 
kerja dan struktur kimianya. Selain itu, penggolongan antibiotik juga dibedakan 
dalam berbagai macam kelas yaitu berdasarkan profil efek samping, farmakokinetik 
dan farmakodinamik, dan manfaat klinis (Gumbo, 2011; Gallagher and 
MacDougall, 2014) 
2.2.2.1 Berdasarkan spektrum aktivitas 
Antibiotik bekerja melawan bakteri dalam 2 cara yaitu dengan membunuh 
atau menghambat pertumbuhan bakteri. Berdasarkan spektrum aktivitasnya, 
terdapat 2 macam antibiotik yaitu broad spectrum antibiotic atau antibiotik dengan 
spektrum luas yang membunuh banyak sepsis bakteri dan narrow spectrum 
antibiotic atau antibiotik spektrum sempit yang membunuh hanya beberapa sepsis 




2.2.2.2 Berdasarkan farmakodinamik 
Farmakodinamik dari antibiotik berkaitan dengan cara dimana antibiotik 
berinteraksi dengan organisme target untuk memberikan efeknya. Berdasarkan 
farmakodinamiknya, antibiotik dapat diklasifikasikan menjadi antibiotik 
bakteriostatik dan antibiotik bakterisidal. Antibiotik yang bersifat bakteriostatik 
bekerja dengan menghambat pertumbuhan bakteri pada MIC tanpa benar-benar 
membunuh bakteri tersebut. Jika pemakaian antibiotik ini dihentikan, bakteri akan 
mulai tumbuh kembali. Antibiotik bakteriostatik biasanya berhasil mengobati 
infeksi karena antibiotik ini membiarkan sistem imun untuk menangkap dan 
membunuh bakteri. Sehingga antibiotik ini diberikan kepada pasien dengan sistem 
imun yang cukup kuat. Sedangkan antibiotik yang bersifat bakterisidal bekerja 
dengan membunuh bakteri tanpa bantuan dari system imun. Hasil dari pemakaian 
kedua antibiotik ini biasanya sama, namun pada beberapa kasus infeksi seperti 
endokarditis, meningitis, neutropenia dan osteomyelitis, antibiotik bakterisidal 
lebih dipilih. Sistem imun tidak dapat efektif membunuh bakteri karena lokasi 
anatomi dari infeksi tersebut atau kondisi immunocompromised pada pasien, oleh 
sebab itu lebih dipilih antibiotik yang bersifat bakterisidal (Gallagher & 
Macdougall, 2014). 
Antibiotik bakteriostatik tidak selamanya hanya menghambat pertumbuhan 
bakteri, namun pada konsentrasi yang lebih besar antibiotik ini dapat membunuh 
sel bakteri. Begitu juga dengan antibiotik bakterisidal dapat bersifat bakteriostatik 
apabila digunakan pada konsentrasi yang terlalu rendah (Bhattacharjee, 2016).            
2.2.2.3 Berdasarkan mekanisme kerja 
Menurut Chambers (2006), klasifikasi antibiotik menurut mekanisme 
kerjanya dibedakan menjadi: 
a. Antibiotik yang bekerja dengan menghambat sintesis dinding sel bakteri seperti 
golongan 𝛽-lactam (pensilin, sefalosporin dan karbapenem) dan kelas lain 
seperti sikloserin, vancomisin dan basitrasin. 
b. Antibiotik yang meningkatkan permeabilitas membran sel bakteri dan 
menyebabkan kebocoran senyawa intraseluler seperti surfaktan polimiksin, obat 





c. Antibiotik yang menghambat sintesis protein dengan merusak fungsi subunit 
30S atau 50S ribosom seperti kloramfenikol, tetrasiklin, eritromisin, 
klindamisin, streptogramin dan linezolid. 
d. Antibiotik yang bekerja dengan mengikat subunit 30S sehingga proses sintesis 
protein bakteri terganggu seperti aminoglikosida. 
e. Antibiotik yang menghambat polierasi RNA dengan mempengaruhi 
metabolisme asam nukleat seperti golongan rifamisin (rifampisisn, rifabutamin) 
dan menghambat topoisomerase yaitu golongan kuinolon. 
f. Antibiotik bersifat antimetabolit yaitu memblok enzim yang bekerja pada proses 
metabolisme folat seperti sulfonamida dan trimetoprim.  
2.2.2.4 Berdasarkan struktur kimia 
Antibiotik berdasarkan struktur senyawa kimianya dibedakan menjadi 
golongan 𝛽-laktam, golongan tetrasiklin, golongan glikopeptida dan lipopeptida, 
golongan makrolida, golongan linkosamida, golongan mainoglikosida, golongan 
kloramfenikol, golongan oxazolindinon, golongan sulfonamid, golongan 
trimethoprim dan golngan kuinolon. 
2.2.2.4.1 Antibitik 𝛽-laktam 
Antibiotik yang mempunyai cincin beta laktam dalam strukturnya bekerja 
dengan mekanisme penghambatan reaksi transpeptidase pada sintesis dinding sel 
bakteri. Contoh antibiotik golongan beta laktam yaitu, penisilin, sefalosporin dan 
karbapenem (Gallagher, 2018). 
a. Penisilin 
Penisilin adalah antibitik pertama yang ditemukan pada tahun 1930, 
golongan penisilin terus dikembangkan seiring dengan berkembangnya 
resistensi terhadap antibiotik ini (Gallagher, 2018). Sama seperti golongan beta 
laktam lainya, antibiotik penisilin bekerja dengan menghambat sintesis dinding 
sel bakteri yang terdiri dari polimer dan peptidoglikan. Polisakarida tersebut 
mengandung gula amino, N-asetilglukosamin, dan asam N-asetilmuramik yang 
mengikat 5 peptida dari asam amino, dimana rangkaian peptida ini akan berakhir 
di D-alanyl dan D-alanin. Target pada antibiotik beta laktam disebut PBP 
(Penicilin binding protein) akan menghilangkan terminal D-alanin sehingga 




menyebabkan kekakuan struktural pada dinding sel bakteri. Pengikatan ini yang 
mengakibatkan penghambatan reaksi transpeptidase dan menghentikan sintesis 
peptidoglikan yang merupakan salah satu komponen sel bakteri, sehingga sel 
mengalami kematian (Deck, Daniel H. 2015) 
Dinding sel bakteri gram-positif mengandung 50 – 100 lapisan 
peptidoglikan sedangkan gram-negatif 1 – 2 lapisan. Hal tersebut menyebabkan 
turunan beta laktam yang tidak sensitive terhadap bakteri gram-negatif 
(MacDougall, 2018). Penisilin dapat diklasifikasikan menjadi beberapa 
kelompok yaitu: 
b. Penisilin Natutal (Penisilin G, Penisilin V) 
Penisilin G dan V bekerja seperti golongan beta lakam lainya, yaitu dengan 
menghambat reaksi silang peptidoglikan pada sintesis dinding sel sehingga 
menyebabkan autolisis dan kematian sel. Penisilin V merupakan bentuk oral dari 
penisilin G. Benzathine dan prokain merupakan penisilin yang dapat diberikan 
secara intramuskular karena dapat memberikan efek depot (Gallagher & 
MacDougall, 2018).   
Penisilin yang diberikan dalam bentuk intravena merupakan pilihan untuk 
infeksi yang disebabkan oleh streptokokus meningokokus, stafilokokus yang 
tidak menghasilkan beta-laktamase, treponema pallidum dan beberapa 
spirochetes, sedangkan penisilin V merupakan penisilin yang diberikan secara 
oral diindikasikan untuk infeksi minor karena bioavaibilitasnya yang rendah. 
Penisilin G memiliki derivat yaitu penisilin benzatin dan penisilin prokain yang 
diberikan secara intramuskular sehingga efeknya dapat diperpanjang sampai 3-
4 minggu sekali. Kelompok penisilin ini mempunyai aktivitas besar melawan 
bakteri gram-positif, bakteri anaerob yang tidak memproduksi beta lactamase 
dan aktivitas yang rendah pada bakteri gram-negatif (Beauduy & Winston, 
2018). 
c. Penisilin resisten enzim betalaktamase  
Penisilin ini tahan terhadap enzim betalaktamase staphylococcal sehingga 
aktif terhadap stafilokokus dan streptokokus tetapi resisten pada bakteri 
enterokokus, bakteri anaerob, dan bakteri gram negatif berbentuk kokus dan 




namun dapat berinteraksi dengan makanan yang dapat mengurangi absorbsinya. 
Pada penggunaan nafsilin dan oksasilin diberikan secara intravena, dimana 
diindikasikan untuk Staphylococcus aureus dan Staphylococcus epidermidis 
yang tidak mempunyai strain resisten metisilin. Antibiotik ini secara empiris 
dikurangi penggunaannya karena naiknya resistensi metisilin pada bakteri 
Staphylococcus (Beauduy & Winston, 2018; Deck, Daniel H. 2015). 
d. Aminopenisilin (amoksisilin, ampisilin) 
Antibiotik golongan aminopenisilin dapat membunuh bakteri gram-positif 
maupun gram-negatif. Obat ini memiliki aktifitas lebih besar daripada penisilin 
G terhadap bakteri gram negatif karena daat menembus membran luar bakteri 
tetapi sama-sama rentan terhidrolisis oleh enzim beta-laktamase. Pada 
aminopenisilin, keduanya memiliki aktivitas sama namun amoksisilin lebih 
mudah diabsorbsi per oral. (Gallagher & MacDougall, 2018). 
e. Penisilin antipseudomonas 
Penisilin ini termasuk karbenisilin, tikarsilin, piperasilin yang mempunyai 
aktivitas melawan bakteri Pseudomonas aeruginosa dimana menjadi penyebab 
infeksi nosokomial yang sudah resisten terhadap beberapa antibiotik. Meski 
peka terhadap enzim beta-laktamase, golongan ini mempunyai aktivitas terhadap 
bakteri streptokokus dan enterokokus (Gallagher & MacDougall, 2018).  
Meskipun aminopenisilin dan antipseudomonas penisilin memiliki 
aktivitas yang intrinsik terhadap bakteri gram negatif, kedua golongan ini tetap 
rentan terhadap enzim beta-laktamase. Oleh karena itu, penisilin yang rentan 
terhadap beta-laktamase dapat dikombinasikan dengan agen penghambat enzim 
betalaktamase. Kombinasi dengan bahan penghambat enzim betalaktamase 
seperti asam klavulanat, sulbaktam dapat meningkatkan aktifitas penisilin 
sehingga dapat membunuh bakteri contohnya ampisilin – sulbaktam (Gallagher 
& MacDougall, 2018).   
d. Sefalosporin 
Antibiotik golongan sefalosporin bekerja dengan mekanisme 
penghambatan sintesis dinding sel bakteri. Kebanyakan turunan sefalosporin 
serupa dengan penisilin tetapi sefalosporin lebih stabil terhadap banyak bakteri 




Turunan sefalosporin berdasarkan sistem generasi dan spektrum aktivitas 
antimikroba dibagi menjadi 4 generasi (MacDougall, 2018). 
1) Sefalosporin generasi pertama 
Antibiotik yang spektrum antibakterinya lebih sempit dibandingkan 
generasi berikutnya, tetapi punya aktivitas yang baik pada bakteri cocci gram 
positif, seperti Streptococcus dan Staphylococcus. Antibiotik yang termasuk 
golongan sefalosproin generasi pertama adalah sefazolin, sefadroksil, dan 
sefaleksin. Sefaleksin diberikan secara per oral karena mempunyai absorbsi 
yang baik dan dianjurkan bersama makanan untuk mengurangi efek samping 
obat pada saluran pencernan. Sedangkan sefazolin adalah satu satunya 
sefalosporin generasi pertama yang diberikan secara intravena maupun 
intramuscular. Semua golongan obat ini sebagian besar dieksresi melalui urin, 
difiltrasi glomerulus dan sekresi tubulus sehingga pada pasien gangguan 
fungsi ginjal perlu dikontrol dan disesuaikan (Beauduy & Winston, 2018).    
2) Sefalosporin generasi kedua  
Sefalosporin generasi kedua memiliki aktivitas yang lebih baik pada 
bakteri gram negatif dan lebih rendah pada bakteri gram positif tetapi juga 
lebih tahan terhadap enzim betalaktamase. Antibiotik yang termasuk 
golongan ini antara lain sefaklor, cefamandole, cefonicid, sefuroksim, 
sefprozil, loracarbef, seforanid, sefoksitin, sefamisin.  Umunya antibiotik 
sefalosporin diberikan secara intravena seperti sefoxitin, sefotetan dan 
sfuroksim tetapi beberapa obat seperti sefaklor, sefuroksim dan sefprozil 
dapat diberikan per oral. Sefalosporin generasi kedua mempunyai waktu 
paruh eliminasi hampir sama seperti generasi pertama tetapi kemampuanya 
menembus cairan serebrospinal lebih baik. Pada pasien gangguan fungsi 
ginjal perlu adanya penyesuaian dosis karena hampir semua obat dieliminasi 
melalui ginjal. Antibiotik golongan ini banyak diindikasikan untuk mengatasi 
infeksi saluran pernafasan bagian bawah, sinusitis, otitis, pneumonia, infeksi 
anaerobik campuran seperti peritonitis, diverticulitis dan penyakit radang 
panggul (MacDougal, 2018; Beauduy & Winston, 2018; Deck, Daniel H., 
2015).     




Antibiotik golongan ini mempunyai aktivitas terhadap bakteri gram 
negative yang lebih luas jika dibandingkan dengan generasi sebelumnya, 
mampu menembus sawar darah otak dan tahan terhadap betalaktamase. 
Antibiotik yang termasuk golongan ini antara lain sefoperazon, sefotaksim, 
seftazidin, seftriakson, sefiksim, cefpodozim proxetil, sefditoren pivoxil, 
sefibuten dan moksalaktam (Beauduy & Watson, 2018). Seftazidin dan 
sefoperazon adalah merupakan antibiotik yang memiliki aktivitas antibakteri 
terhadap Pseudomonas aeruginosa sehingga dapat diindikasikan utnuk 
mengatsi penyakit infeksi saluran pernafasan bawah, infeksi nosokomial dan 
pyelonephritis. Selain itu, sefalosporin generasi ketiga juga dapat digunakan 
untuk mengatasi penyakit meningitis, gonorea, penyakit lyme (Deck, Daniel 
H., 2015; Gallagher & MacDougall, 2018).    
4) Sefalosporin generasi keempat 
Sefepim adalah satu-satunya obat sefalosporin generasi keempat yang 
tersedia. Sefepim mempunyai spektrum aktivitas yang paling luas sehingga 
dapat melawan bakteri gram negatif dan bakteri gram positif termasuk 
Pseudomonas. Antibiotik golongan ini digunakan terutama untuk infeksi 
nosokomial. Meskipun sefalosporin generasi keempat diindikasikan untuk 
mengatasi infeksi saluran pernafasan bagian bawah dan infeksi saluran 
kemih, sefepim mampu membunuh infeksi di berbagai tempat (Gallagher & 





Tabel II. 1 Penggunaan Antibakteri Golongan Beta-laktam 
Berdasarkan Pola Peta Kuman di RSUD dr. Iskak Tulungagung  
(Komite Farmasi dan Terapi RSUD Dr. Iskak Tulungagung, 2019; World Health Organization, 
2018a). 













- 0.6 g 
(P) 
- Benzatin benzil penisilin 
(1,2 juta UI/mL; 2,4 juta  
UI/mL) 
- Prokain benzyl penisilin 
(serb. Inj 1 juta UI; serb. 
Inj. 
3 juta UI/mL) 
Penisilin V J01CE02 Oral 2g (O) 0,125g; 0,25g; 0,5 g 
Kloksasilin J01CF02 Oral 2g (O) 0,5 g 
Amoksisilin J01CA04 Oral 3g (P) 0,25-0,5 g tiga kali sehari 
Amoksisilin/Klavula
nat 
J01CR02 Oral 1.5g (O) 500/125 mg 
J01CR02 IV 3g (P) 1g/200 mg 
Piperasilin-
Tazobaktam 
J01CR05 IV 14g (P) 2 g / 250 mg 
Sefalosporin Generasi I 
Sefadroksil J01DB05 Oral 2 g (O) 0,25-0,5 g 
Sefaleksin J01DB01 Oral 2g (O) 0,25-0,5 g 
Sefazolin J01DB04 IV 3g (P) Ser. Inj 1 g/vial 
Sefalosporin Generasi II 
 
Sefuroksim 
J01DC02 Oral 0.5g (O) 0,25 g; 0,5 g 
J01DC02 IV 3g (P) Serb. Inj 0,75-1g 
Sefalosporin Generasi III dan IV 
Sefotaksim J01DD01 IV 4g (P) 0,5 – 1 g 
Seftazidim J01DD02 IV 4g (P) 1 g 
Seftriakson J01DD04 IV 2g (P) 1 g serb. inj 
 
 




Berdasarkan Pola Peta Kuman di RSUD dr. Iskak Tulungagung (Komite 
Farmasi dan Terapi RSUD Dr. Iskak Tulungagung, 2019; World Health 
Organization, 2018a). 
Antibiotik Kode ATC Rute DDD Dosis Terapi dewasa 
Sefepim J01DE01 IV 4g (P) 100mg serb. Inj. 
Sefpirom J01DE02 IV 4g (P) serb. Inj 1.000 mg 
Karbapenem 
Meropenem J01DH02 IV 3g (P) 
Serb. Inj. 0,5-1 g 
(Untuk terapi lini 





Antibiotik karbapenem bekerja sama seperti betalaktam yang lain tetapi 
strukturnya unik dan berbeda dengan golongan penisilin dan sefalosporin. 
Antibiotik yang merupakan golongan ini adalah imipenem, doripenem, 
meropenem mempunyai aktivitas spektrum yang luas. Penggunaan imipenem 
harus diperhatikan dosisnya pada pasien gangguan ginjal untuk meminimalisir 
adanya efek samping (Gallagher & MacDoughall, 2018). 
2.2.2.4.2  Antibiotik Tetrasiklin 
Antibiotik tetrasiklin merupakan antibiotik spektrum luas yang bersifat 
bakteriostatik dan bekerja dengan menghambat sintesis protein bakteri. Antibiotik 
ini masuk ke dalam organisme dengan mekanisme difusi pasif dan transport aktif, 
kemudian mengikat secara reversibel subunit 30S ribosom sehingga mencegah 
asam amino bertambah di peptide dan sintesis protein akan terhambat. Tetrasiklin 
dapat digunakan sebagai pilihan terapi untuk penyakit lyme dan riketsia karena aktif 
melawan bakteri gram positif, gram negatif dan bakteri anaerob. Antibiotik yang 
merupakan golongan ini antara lain tetrasiklin, klortetrasiklin, doksisiklin, 
minosiklin dan tigesiklin. Semuanya diberikan secara per oral kecuali tigesiklin 




cukup baik karena kadarnya dapat mencapai hampir 100% dalam darah (Beauduy 
& Winston, 2018; Gallagher & MacDougall, 2018). 
2.2.2.4.3 Antibiotik Glikopeptida dan Lipopeptida 
Antibiotik yang merupakan golongan glikopeptida adalah vankomisin dan 
teicoplanin. Antibiotik vankomisin diperoleh dari bakteri Amycoplatopsis 
orientalis, bekerja mengikat peptidoglikan di rantai terminal d-Alanin-d-Alanin. 
Hal tersebut akan menghambat transglikosilase dan mencegah pemanjangan dan 
cross-linking dari peptidoglikan sehingga menghambat sintetsis dinding sel bakteri. 
Vankomisisn dapat melawan bakteri gram positif dan bersifat bakterisidal. 
Antibiotik ini buruk pada pemberian peroral sehingga diberikan secara intavena. 
Sedangkan teicoplanin diberikan secara intramuskular meskipun mekanisme 
kerjanya sama dengan vankomisin. Contoh antibiotik golongan lipopeptide adalah 
dalbavasin dan oritavansin, keudanya mempunyai waktu paruh yang Panjang 
karena eliminasinya yang lama. Spektrum aktivitas dari daptomisin sama dengan 
vankomisin dan digunakan untuk infeksi kulit dan jaringan lunak, endocarditis dan 
bakterimia (Beauduy & Winston, 2018; Gallagher & MacDougall, 2018).    
2.2.2.4.4 Antibiotik Makrolida 
Antibiotik makrolida mempunyai spektrum yang luas sehingga banyak 
digunakan pada pasien yang terinfeksi bakteri patogen di organ respiratori. 
Antibiotik golongan ini bekerja menghambat sintesis protein dengan berikatan pada 
ribosom subunit 50S bakteri. Contoh antiotik golongan makrolida adalah 
erithromisin, azitromisin, clarithromisin dan telithromisin. Antibiotik makrolida 
mempunyai absorbsi oral yang baik (Gallagher & MacDougall, 2018).  
2.2.2.4.5 Antibiotik Linkosamida 
Klindamisin merupakan contoh dari antibiotik golongan linkosamid yang 
bekerja sama seperti makrolida yaitu menghambat sintesis protein dengan berikatan 
pada ribosom subunit 50S. Klindamisin ditujukan untuk terapi infeksi pada kulit 
dan jaringan yang disebabkan Streptococcus dan Staphylococcus. Klindamisisn 
juga dianjurkan untuk profilaksis pada pasien endocarditis dengan penyakit katup 
jantung dan mempunyai sejarah resisten terhadap penisilin (Beauduy & Winston, 
2018).  




Golongan aminoglikosida mempunyai aktivitas bakterisidal pada bakteri 
aerob gram negative, bekerja menghambat sintesis protein dengan berikatan secara 
irreversibel pada ribosom bakteri sehingga terjadi kesalahan dalam perencanaan 
kode protein dan kesalahan pebentukan formasi protein. Pemberian aminoglikosida 
secara per oral buruk, karena keseluruhan dosis akan dieliminasi melalui feses 
sehingga pemberianya dilakukan secara intravena sebagai infus selama 30 – 60 
menit dan intramuskular identik yang akan mencapai plasma setelah 30 – 90 menit. 
Contoh obat golongan aminoglikosida yang banyak digunakan adalah gentamisin 
dan tobramisin, sedangkan amikasin biasanya digunakan untuk bakteri yang sudah 
resistan terhadap gentamisin dan tobramisin. Contoh antibiotik lainya yaitu 
streptomisin yang spesifik terhadap bakteri Enterococcus, tuberculosis. Antibitoik 
golongan ini tidak dapat menembus sawar otak sehingga berada di tulang dan cairan 
sinovial (Beauduy & Winston, 2018; Gallagher & Macdougall, 2018). 
2.2.2.4.7 Antibiotik Kloramfenikol 
Antibotik yang mekanisme kerjanya mengikat subunit ribosom 50S secara 
reversible sehingga sintetsi protein bakteri terhambat. Antibiotik kloramfenikol 
diberikan per oral dan akan terdistribusi luas dalam cairan serebrospinal. Pemberian 
kloramfenila harus diperhatikan pada bayi dan balita karena dapat mengakibatkan 
sindrom abu-abu. Antibiotik ini dapat digunakan untuk terapi alternatif mengatasi 
meningitis (Beauduy & Winston, 2018). 
2.2.2.4.8 Antibiotik Oxazolindinon 
Mekanisme kerja golongan antibiotik ini adalah mencegah sintesis protein 
bakteri dengan berikatan pada ribososm RNA 23S dan 50S dan bersifat 
bakteriostatik terhadap beberapa bakteri. Salah satu contoh antibiotik golongan 
oxazolindinon adalah linezolid yang digunakan untuk mengatasi resistensi 
beberapa antibiotik seperti vankomisisn, mencegah pneumonia, untuk Tuberkulosis 
dan infeksi Nocordia (Beuduy & Winston, 2018).   
 
 
2.2.2.4.9 Antibiotik Sulfonamida 
Salah satu contoh dari golongan sulfonamida yaitu sulfametoksazol yang 




terhambat. Antibiotik golongan ini jarang digunakan sebagai antibiotik tunggal 
karena sudah banyak resisten terhadap beberapa bakteri. Maka dari itu, antibiotik 
sulfonamida biasanya dikombinasi dengan trimethoprim dan digunakan untuk 
pilihan terapi terhadap infeksi pneumonia, toxoplasma dan nocardiosis (Beauduy & 
Winston, 2018). 
2.2.2.4.10  Antibiotik Trimetoprim 
Antibiotik trimetoprim bersifat bakterisidal dan bekerja menghambat secara 
selektif enzim dihidrofilik. Antibiotik ini dapat meningkatkan terapi jika 
dibandingkan dengan penggunaan sulfametoksazol sendiri. Kombinasi antibiotik 
trimethoprim dan sulfametoksazol ditujukan untuk terapi infeksi saluran 
pernafasan, infeksi gastrointestinal dan infeksi saluran kemih (Beuduy & Winston, 
2018). 
2.2.2.4.11  Antibiotik Kuinolon 
Kuinolon adalah antibiotik bakterisidal yang merupakan analog dari asam 
nalidiksat yang bekerja menghambat enzim topoisomerase II (DNA girase) 
sehingga menghambat sintesis asam nukleat. Kuinolon juga bekerja dengan 
menghambat topoisomerase IV sehingga terjadi pemisahan DNA kromososm yan 
direplikasi ke dalam sel anak selama pembelahan sel. Contoh senyawa golongan ini 
adalah nofloksasin, spirofloksasin, levofloksasin dan ofloksasin. Siprofloksasin 
mempunyai aktifitas melawan bakteri gram negatif terutama pada P. aeruginosa, 
sedangkan norfloksasin sedikit aktif terhadap bakteri gram positif dan negatif. 
Levofloksasin dan oflofoksasin adalah antibiotik golongan ini yang paling kuat 
aktivitasnya terhadap bakteri gram positif. Antibioik kuinolon dapat diabsorbsi 
dengan baik pada pemberian oral sehingga bioavaibilitasnya dapat mencapai 80 – 
95 %. Siprofloksasin dan levofloksasin dapat digunakan sebagai antibiotik 
profilaksis dan untuk terapi antraks (Beauduy & Winston, 2018). 
 
 
2.2.2.5 Macam-macam terapi antibiotik 
2.2.2.5.1 Antibiotik Profilaksis 
Pemberian antibiotik profilaksis adalah penggunaan antibiotik sebelum, 
selama dan paling lama 24 jam paska operasi pada kasus yang secara klinis tidak 




Operasi (RSUD Dr. Iskak Tulungagung, 2017).  Pemberian terapi antibiotik 
profilaksis yaitu ketika infeksi diduga terjadi, antibiotik profilaksis bertujuan untuk 
mencegah terjadinya infeksi pada pasien yang mengalami pembedahan beresiko 
tinggi (Dipiro, Joseph T., 2017). Penggunaan antibiotik profilaksis terbatas hanya 
pada pasien dengan kasus kasus tertentu, yaitu pada pasien yang menerima terapi 
immunosupresan, pasien kanker, dan pasien yang akan menjalani prosedur 
pembedahan. Pertahanan tubuh alami pasien tersebut sangat lemah sehingga rentan 
terhadap infeksi. Karena kemungkinan itu dapat terjadi infeksi oleh beberapa jenis 
organisme dan jika sampai terjadi infeksi pada pasien akan membawa pasien pada 
kondisi yang buruk maka diberikanlah antibiotik profilaksis (Gallagher & 
MacDougall, 2018) 
2.2.2.5.2 Antibiotik Empiris 
Antibiotik empiris adalah sebuah terapi antibiotik yang diberikan kepada 
pasien yang dengan atau diduga infeksi bacterial yang belum diketahui bakteri 
penyebab infeksi dan pola kepekaannya (RSUD dr Iskak Tulungagung, 2017). 
Prinsip penggunaan antibiotik empiris yaitu digunakan pada kasus infeksi yang 
belum diketahui jenis bakteri penyebab infeksinya. Hal ini bertujuan untuk 
eradikasi atau menghambat pertumbuhan bakteri yang diduga menyebabkan infeksi 
sebelum hasil pemeriksaan mikrobiologi diperoleh. Dasar pemilihan jenis dan dosis 
antibiotik empiris yaitu berdasarkan data epidemiologi, pola resistensi, kondisi 
pasien, ketersediaan, dan spektrum antibiotik (Kemenkes RI, 2011). Waktu 
dimulainya atau inisiasi pemberian antibiotik empiris berdasarkan dari kedaduratan 
situasi pasien. Pada kondisi kritis atau darurat seperti pada pasien syok septik, 
pasien neutropenia febril, dan pasien dengan meningitis bakteri, terapi empiris 
harus segera dimulai setelah atau bersamaan dengan koleksi diagnostik spesimen 
atau kultur kuman. Pada umumnya digunakan antibiotik berspektrum luas yang 
dapat membunuh banyak spesies dari bakteri untuk terapi empiris. Pemberian 
antibiotik empiris harus mempertimbangkan beberapa hal, yaitu lokasi infeksi dan 
jenis mikroba yang paling banyak menginfeksi lokasi tersebut, pola resistensi 
bakteri pada fasilitas kesehatan tersebut dan pengetahuan tentang bakteri yang 
sebelumnya pernah menginfeksi pasien (Leekha et al., 2011). 




Antibiotik definitif adalah terapi antibiotik pada pasien infeksi yang sudah 
diketahui bakteri penyebab dan pola kepekaannya (RSUD dr Iskak Tulungagung, 
2017). Bertujuan untuk eradikasi dan menghambat pertumbuhan bakteri 
berdasarkan hasil pemeriksaan mikrobiologi. Setelah uji kultur bakteri dan uji 
sensitivitas dilakukan, terapi antibiotik definitif diberikan, dengan mengetahui 
bakteri penyebab infeksi maka pemilihan terapi antibiotik dapat lebih tepat dan 
efektif. Dasar pemilihan jenis dan dosis antibiotik definitif yaitu berdasarkan 
efikasi, sensitivitas, kondisi pasien, biaya, dan minim risiko resistensi. Penggunaan 
antibiotik definitif yaitu diutamakan menggunakan antibiotik lini pertama d an 
berspektrum sempit (Kemenkes RI, 2011). Hal ini dapat meminimalisir toksisitas, 
kegagalan terapi, kemungkinan berkembangnya resistensi, dan tentunya 
pengeluaran biaya yang sia-sia (Gallagher & MacDougall, 2014). 
2.2.3 Prinsip Penggunaan Antibiotik 
Pemilihan antibiotik untuk mengatasi infeksi yang disebabkan oleh bakteri 
sudah digunakan secara luas, oleh karena itu beberapa faktor harus diperhatikan 
agar diperoleh hasil terapi yang positif. Menurut Oliphant (2016) terdapat 2 faktor 
utama yang harus diperhatikan, yaitu faktor pasien dan faktor obat.  
Faktor pasien yang mempengaruhi pemilihan antibiotik sebagai terapi 
diantaranya umur pasien, identifikasi faktor pasien, riwayat penggunaan antibiotik, 
riwayat alergi obat, gangguan fungsi ginjal dan hati, kondisi hamil atau menyusui, 
kondisi immunocompromised, kepatuhan dan keparahan penyakit yang diderita 
oleh pasien. Beberapa faktor tersebut dapat digunakan sebagai informasi untuk 
menyesuaikan dosis agar terhindar dari akumulasi dan toksisitas dari penggunaan 
antibiotik yang tidak tepat. (Oliphant, 2016; Leekha et al, 2011). 
Sedangkan faktor obat atau antibiotik merupakan faktor diluar pasien yang 
terdiri dari farmakokinetik – farmakodinamik obat, spektrum aktivitas, efek pada 
flora normal, dosis yang tepat, potensi efek samping yang ditimbulkan, interaksi 
obat hingga harga. Sifat farmakokinetik yang menggambarkan absorbsi, distribusi, 
metabolisme, dan eliminasi obat karena berkaitan dengan bioavaibilitas. Kadar 
antibiotik dalam darah harus sesuai agar dapat mencapai organ target, hal tersebut 
juga bergantung pada penyakit dan lokasi infeksinya. Misalnya antibiotik dengan 




organ konsentrasi sistemik yang tinggi sehingga antibiotik harus segera menuju ke 
lokasi terinfeksi (meningitis) (Oliphant & Madaras-Kelly, 2013). 
Selain itu, juga terdapat aturan yang dikluarkan oleh pemerintah terkait 
prinsip penggunaan antibiotik yang bijak (Prudent), antara lain (Kemenkes, 2011): 
a. Penggunaan antibiotik bijak yaitu penggunaan antibiotik dengan spektrum 
sempit, pada indikasi yang ketat dengan dosis yang adekuat, interval dan lama 
pemberian yang tepat 
b. Kebijakan penggunaan antibiotik (Antibiotic policy) ditandai dengan 
pembatasan penggunaan antibiotik dan mengutamakan penggunaan antibiotik 
lini pertama  
c. Pembatasan penggunaan antibiotik dapat dilakukan dengan menerapkan 
pedoman penggunaan antibiotik, penerapan penggunaan antibiotik secara 
terbatas dan penerapan kewenangan dalam penggunaan antibiotik tertentu.  
d. Indikasi ketat penggunaan antibiotik dimulai dengan menegakkan diagnosis 
penyakit infeksi, menggunakan informasi klinis dan hasil pemeriksaan 
laboratorium seperti mikrobiologi, serologi, dan penunjang lainnya. Antibiotik 
tidak diberikan pada penyakit infeksi yang disebabkan oleh virus atau penyakit 
yang dapat sembuh sendiri (self limited).  
e. Pemilihan antibiotik harus berdasar pada:  
- Informasi tentang spektrum kuman penyebab indeksi dan pola kepekaan 
terhadap antibiotik  
- Hasil pemeriksaan mikrobiologi atau perkiraan kuman penyebab infeksi  
- Profil farmakokinetik dan farmakodinamik antibiotik  
- Melakukan de-eskalasi setelah memperttimbangkan hasil mikrobiologi dan 
keadaan klinis pasien serta ketersediaan obat  
- Obat dipilih atas dasar paling cost effective dan aman  
f. Meningkatkan pemahaman tenaga kesehatan terhadap penggunaan antibiotik 
sehingga menjamin ketersediaan tenaga kesehatan yang kompeten, 
meningkatkan ketersediaan dan mutu fasilitas penunjang, mengembangkan 
sistem penanganan penyakit infeksi secara bersamaan, membentuk tim 




berkesinambungan merupakan langkah yang diambil untuk mewujudkan 
penerapan penggunaan antibiotik secara bijak 
 
2.3 Tinjauan Resistensi Antibiotik 
2.3.1 Definisi Resistensi 
Resistensi adalah suatu kemampuan dari organisme untuk melawan 
mikroorganisme, racun atau substansi yang diproduksi dalam suatu terapi penyakit 
(Albert, Daniel, 2012). Resistensi antibiotik terjadi ketika obat yang diberikan tidak 
efektif kembali untuk mengatasi bakteri akibat dari perubahan yang dialami dari 
mikroorganisme tersebut. Waktu pembelahan bakteri yang berlangsung cepat dan 
kemampuan bakteri untuk menerima DNA dari bakteri lain juga cepat 
menyebabkan bakteri mampu menjadi resisten terhadap antibiotik dengan sangat 
cepat pula (Finberg & Guharoy, 2012).  
 
2.3.2 Mekanisme Resistensi 
Mekanisme resistensi antibiotik terjadi dalam tahap yang berurutan dimulai 
dari masuknya obat kedalam tubuh, terakumulasi, mengikat target sampai 
menimbulkan toksisitas. Mutasi gen merupakan faktor utama yang mempengaruhi 
mekanisme resitensi antibiotik (CDC, 2014). Mekanisme tersebut terdiri dari 5 
tahapan yang dapat berkembang melalui satu tahap atau beberapa tahap saat 
antibiotik tersebut akan menuju targetnya (Gumbo,2011), yaitu antara lain: 
a. Resistensi yang disebabkan oleh terjadinya perubahan ribosom, hal ini 
biasanya terjadi pada kasus obat yang ditargetkan pada ribosom. 
b. Resistensi akibat bakteri memproduksi enzim yang dapat mengaktivasi atau 
menghancurkan antibiotik. 
c. Resistensi dengan merubah sel protein pengikat dinding yang biasanya terjadi 
dalam kasus antibiotik golongan beta-laktam dimana targetnya merupakan 
penghambatan sintesis dinding sel. 
d. Resistensi yang terjadi karena adanya perubahan dari dinding sel mikroba yang 
dapat mencegah antibiotik untuk masuk. 
e. Resistensi yang terjadi melalui system pompa (efflux pumps).   




Berkembangnya resistensi antibiotik dpaat disebabakan oleh beberapa faktor, 
yaitu antara lain (Leekha et al, 2011): 
a. Pemberian antibiotik empiris secara terus menerus tanpa mengetahui bukti 
penyebab infeksi. 
b. Perawatan klinis pasien dengan kultur yang positif tanpa adanya infeksi atau 
mengetahui penyakitnya. 
c. Penggunaan terapi empiris secara terus menerus walaupun hasil kultur sudah 
ada. 
d. Penggunaan antibiotik profilaksis yang diperpanjang. 
e. Penggunaan antibitika yang berlebihan. 
f. Penggunaan antibiotik dalam jangka waktu yang lama. 
2.3.4 Upaya Pencegahan Resistensi 
Pesatnya perkembangan resistensi antibiotik dapat dicegah dengan beberapa 
hal, menurut Gumbo (2011) terdapat pendekatan yang dianjurkan untuk 
meminimalisisr terjadinya resistensi antibiotik yaitu antara lain: 
a. Tidak menggunakan antibiotik secara sembarangan tanpa indikasi klinis. 
b. Antibiotik digunakan sesuai masa terapi yang dibutuhkan untuk membunuh 
bakteri, dianjurkan untuk waktu yang sesingkat mungkin. 
c. Menggunakan antibiotik dalam rentang dosis terapetik yang tepat untuk 
membunuh bakteri dan tidak dibawah MIC. 
d. Memantau penggunaan antibiotik empiris dan profilaksis agar digunakan 
sesuai dengan indikasi yang jelas.  
 
2.4 Tinjauan Evaluasi Antibiotik 
Evaluasi antibiotik dilakukan untuk mengetahui kualitas dari penggunaan 
antibiotik dan juga dapat digunakan sebagai dasar atau standar sistemik dalam 
penggunaan antibiotik di rumah sakit. Selain itu, evaluasi penggunaan antibiotik 
juga dapat dijadikan sebagai indicator kualitas layanan dari sebuah rumah sakit. 
Terdapat beberapa aspek yang dilakukan dalam evaluasi penggunaan antibiotik, 
yaitu indikasi, regimen dosis, gejala klinis, dai hasil pemeriksaan laboratorium, 
kemanan hingga harga. Pemerintah Indonesia juga mngeluarkan pedoman dalam 




PER/XII/2011 dimana didalamnya dijelaskan bahwa terdapat dua metode dalam 
melakukan evaluasi yaitu secara kuantitatif dan kualitatif.  
2.4.1 Evaluasi secara Kuantitatif dengan Metode ATC/DDD 
Evaluasi kuantitatif dilakukan untuk menilai kuantitas penggunaan antibiotik 
di rumah sakit dengan menggunakan perhitungan konsumsi antibiotik pasien yaitu 
dengan presentase pasien yang mendapat antibiotik selama rawat inap di rumah 
sakit. WHO menetapkan evaluasi secara kuantitatif menggunakan ATC sebagai 
sistem klasifikasi dan DDD sebagai unit pengukurannya. Tujuan dari sistem ini 
adalah untuk melakukan perbandingan dalam mengkonsumsi obat dalam ruang 
lingkup internasional (WHO, 2016). DDD (Defined Daily Dose) adalah dosis rata-
rata per hari untuk indikasi tertentu bagi orang dewasa (berat badan 70 kg). 
Penelitian secara retrospektif apabila melihat penggunaan antibiotik melalui rekam 
medis dimana evaluasi dosis dilihat dari peresepan dokter dan catatan perawat 
untuk mengetahui dosis obat sebenarnya yang diterima pasien, dan secara 
prospektif apabila dilakukan wawancara kepada pasien (Hadi U, 2008).  
WHO mengklasifikasikan ATC menjadi 5 tingkat kelompok sesuai dengan 
system atau organ tempat obat bekerja, struktur kimia, rute pemberian, efek 
farmakologi dan aktivitas terapi/indikasi. Perbedaan dalam kode klasifikasi ATC 
obat akan menyebabkan nilai pada DDD yang berbeda pula (WHO, 2016).  
Tabel II. 2 Makna setiap kode pada klasifikasi ATC (WHO, 2018) 
Kode Keterangan 
J Anti infeksi untuk penggunaan sistemik 
(Tingkat pertama, kelompok anatomi) 
J01 Anti bakteri untuk penggunaan sistemik 
(Tingkat kedua, subkelompok 
terapi/farmakologi) 
J01C Beta-lactam antibacterial, penicillins 
(Tingkat ketiga, subkelompok 
farmakologi) 
J01C A Penisilin berspektrum luas 










DDD hanya dapat dihitung untuk obat yang mempunyai kode ATC. Penilaian 
penggunaan antibiotik di rumah sakit ditetapkan dengan satuan DDD/100 hari 
rawat, dan di komunitas dengan satuan DDD/1000 penduduk (Kemenkes RI, 2011). 
Beberapa faktor dapat mempengaruhi perbedaan antara dosis terapetik untuk 
masing-masing pasien dengan DDD. Salah satu faktornya yaitu karakteristik 
individu misalnya usia, berat badan, perbedaan ras dan etnis, jenis penyakit dan 
lain-lain (WHO, 2018).  
Cara perhtungan DDD di rumah sakit yang dinyatakan dalam DDD 100 
pasiten-days dapat dilakukan sebagai berikut: 
• Mengumpulkan data semua pasien yang menerima terapi antibiotik 
• Mengumpulkan lamanya waktu perawatan pasien rawat inap (total length of 
stay) semua pasien 
• Menghitung jumlah dosis antibiotik (gram) selama dirawat 
• Menghitung DDD 100patient-days: 
DDD /100 patient-days = 
(𝐽𝑢𝑚𝑙𝑎ℎ 𝑔𝑟𝑎𝑚 𝐴𝐵 𝑦𝑎𝑛𝑔  𝑑𝑖𝑔𝑢𝑛𝑎𝑘𝑎𝑛  𝑜𝑙𝑒ℎ  𝑝𝑎𝑠𝑖𝑒𝑛)𝑥 100
𝑠𝑡𝑎𝑛𝑑𝑎𝑟 𝐷𝐷𝐷 𝑊𝐻𝑂  𝑑𝑎𝑙𝑎𝑚 𝑔𝑟𝑎𝑚 𝑥 (𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 𝐿𝑂𝑆)
 
Data penggunaan obat yang ditunjukkan pada DDD hanya memberikan 
perkiraan penggunaan. Metode DDD dapat digunakan untuk membandingkan 
penggunaan antibiotik antar unit, rumah sakit, bahkan antar negara. (WHO, 2016).  
DDD berbeda dengan Dosis Harian (Prescribed Daily Dose (PDD)), karena 
DDD merupakan sebuah asumsi penggunaan dosis harian dalam sebuah populasi, 
sedangkan PDD merupakan dosis harian per individu yang disesuaikan dengan 
karakteristik masing masing individu (WHO, 2018). Penggunaan metode 
ATC/DDD ditujukan untuk mengetahui kualitas penggunaan suatu obat, bukan 
sebagai tolak ukur kualitas suatu obat. Sehingga metode ini digunakan untuk 
membandingkan hasil temuan penggunaan obat dengan ATC/DDD yang dapat 
menjelaskan bagaimana antibiotik telah digunakan secara rasional atau sebaliknya 
(Mey, 2018). 
2.4.2 Evaluasi secara Kualitatif dengan Metode Gyssens 
Penggunaan antibiotik rasional memperhatikan beberapa hal yaitu host, 




mikroorganisme yang berdasar pada pengetauan dan pemahaman dari penyakit 
infeksi dan antbiotik. Kualitas penggunaan antibiotik harus dioptimalkan supaya 
keberhasilan dalam jangka panjang dapat terjamin. Penilaian dalam evaluasi 
kualitas dilakukan dengan menggunakan rekam pemberian antibiotik, catatan 
medispasien dan kondisi klinisnya. Dalam melalkukan evaluasi antibiotik secara 
kualitatif, alur penilaian dilakukan dengan menggunakan metode Gyssens 
(Kemenkes, RI). 
Metode Gyssens diadaotasi dan dikembangkan dari metode Kunin yang 
berupa diagram alir dengan adanya aspek waktu pemberian didalamnya. Dalam 
metode Gyssens, seluruh aspek peresepan obat dievaluasi, seperti: penilaian 
perespan (data pasien), alternatif yang lebih efektif, lebih tidak toksik, lebih murah, 
spektrum lebih sempit. Selain itu juga dievaluasi lama pengobatan dan dosis, 
interval dan rute pemberian serta waktu pemberian. Dengan menggunakan alur ini, 
terapi empiris dapat dinilai. Begitu juga apabila terdapat terapi definitif setelah hasil 





Gambar  II. 1 Bagan Alur Metode Gyssens (Gyssens, 2005) 
Evaluasi secara lengkap dilakukan dengan mengikuti alur diagram diatas, 
pembacaan dimulai dari atas (Kategori VI) ke bawah (Kategori 0) dengan 
memperhatikan urutan pertanyaan yang tetap sehingga tidak ada parameter yang 
ditinggalkan.    
1. Jika data tidak lengkap, dihentikan di kategori VI 
Data yang tidak lengkap berarti pada rekam medis pasien tidak terdapat data 
pasien, data klinis dan laboratorium (parameter SIRS), diagnosis kerja, atau 
halaman rekam medis hilang sehingga tidak dapat di evaluasi. Apabila data 
tersebut sudah lengkap maka proses evaluasi dapat dilanjutkan ke pertanyaan 
berikutnya, yaitu apakah antibiotik diindikasikan? 




Antibiotik diinkasikan untuk penyakit infeksi dengan sindrom klinis yang 
melibatkan adanya bakteri. Infeksi ditandai dengan adanya demam, tetapi 
munculnya demam tidak selalu disebabkan oleh infeksi, maka dari itu 
pengetahuan mengenai penyakit infeksi dilihat dari parameter klinis tertentu 
dapat menentukan apakah pasien membutuhkan antibiotik atau tidak. Apabila 
terindikasikan, proses dilanjutkan ke pertanyaan selanjutnya apakah antibiotik 
yang dipilih sudah tepat?   
3. Jika terdapat pilihan antibiotik lain yang lebih efektif, dihentikan di kategori IVa 
Pada awal pemberian antibiotik diberikan terapi empiris, karena bakteri 
penyebab infeksi masih belum diketahui secara pasti. Selanjutnya digunakan 
antibiotik kombinasi apabila infeksi yang dialami berat. Pemilihan antibiotik 
yang lebih efektif ditentukan berdasarkan hasil dari pemeriksaan mikrobiologi. 
Apabila tidak ada, maka dapat dilanjutkan ke pertanyaan selanjutnya yaitu 
apakah terdapat alternatif lain yang kecil toksisitasnya.   
4. Jika ada pilihan antibiotik alternatif yang kurang toksik, dihentikan di kategori 
IVb 
Toksisitas disesuaikan dengan keadaan masing-masing pasien mislanya jiak 
terdapat kelaian pada ginjal harus dilakukan penyesuain dalam peresepanya. 
Apabila antibiotik tidak toksik maka dilihat apakah terdapat alternative lain yang 
lebih murah?   
5. Jika terdpaat antibiotik yang lebih murah daripada yang sudah diberikan, 
dihentikan di kategori IVc 
Perhitungan berdasarkan harga di RS Dr. Iskak dan dianggap sebagai obat 
generic. Jika tidak ada, pertanyaan berkutnya dalah apakah ada alternative lain 
yang spektrumnya lebih sempit. 
6. Jika ada antibiotik lain dengan spektrum lebih, dihentikan di kategori IVd  
Apabila alternative lain dengan spektrum aktivitas yang lebih sempit tidak ada, 
dapat dilanjutkan ke pertanyaan, apakah durasi antibiotik yang diberikan terlalu 
panjang/singkat? 
7. Lama pemberian antibotik dinilai berdasarkan guideline yang ada. Apabila 
durasi pemberian antibiotik terlalu panjang, berhenti di kategori IIIa. Namun bila 




tidak, dilanjutkan dengan pertanyaan mengenai dosis. Apakah dosis sudah 
benar?  
8. Jika dosis pemberian Antibiotik tidak tepat, berhenti di kategori IIa  
Dosis pemberian Antibiotik harus diatas MIC (Minimum Inhibitory 
Concentration) dapat dikatakan optimal. Selain itu, dosis yang diberikan harus 
Bila dosisnya sudah tepat, dilanjutkan pertanyaan apakah interval saat 
pemberian Antibiotik sudah tepat?  
9. Jika interval tidak tepat, berhenti di kategori IIb        
Penentuan interval dapat dilihat dari waktu paruh dan mekanisme aksi dari obat. 
Bila interval pemberian antibiotik sudah tepat, dilanjutkan pertanyaan apakah 
rute pemberian antibiotik sudah tepat?  
10. Jika rute pemberian antibiotik tidak tepat, berhenti di kategori IIc  
Pemberian secara intravena dapat digunakan pada pasien dengan masalah yang 
berat. Selanjutnya bisa disesuaikan bila dibutuhkan terapi oral dengan respon 
klinik dan fungsi saluran pencernaan yang baik. Apabila rute pemberian sudah 
tepat, dilanjutkan pada waktu pemberian antibiotik apakah sudah tepat?  
11. Jika waktu pemberian tidak tepat, berhenti di kategori I Pemberian antibiotik 
profilaksis optimal adalah 30 menit – 60 menit sebelum dimualainya 
pembedahan dengan durasi pemberian selama 24 jam. Diluar 24 jam dianggap 
tidak memberikan hasil yang efektif. (Steinberg et al, 2009)  
12. Jika antibiotik tidak termasuk kategori I sampai dengan VI, Antibiotik tersebut 
merupakan katagori 0 atau rasional. 
 
